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I. INTRODUÇÃO 
A Tuberculose (TB) é um dos mais sérios problemas de Saúde Pública da 
humanidade que persistiu através dos séculos, sendo nos dias atuais a doença 
infecto-contagiosa de notificação compulsória mais importante no mundol. Nos 
países desenvolvidos esta doença mostrou marcada deflexão com a entrada dos 
tuberculostáticos no arsenal terapêutico no final da década de 140 sendo 
considerada sob controle até a década de 802. Algumas situações de 
aglomeramento humano tais como asilo de idosos, intematos, superlotação de 
presídios, aumento dos bolsões de pobreza e miséria, dificuldade de acesso aos 
programas de saúde e a epidemia causada pelo vírus da imunodeficiência humana 
(HIV) e conseqüente síndrome da imunodeficiência adquirida (AIDS) levaram a 
um aumento acentuado do registro de novos casos de TB em estudos recentes3`6. 
Estes dados chamaram a atenção da comunidade científica mundial pelo risco 
deste aumento levar a uma epidemia.
E 
Já nosgpaíses em desenvolvimento onde a doença era altamente prevalente, 
devido às desigualdades sociais, tais como a excessiva concentração de renda 
agravada com o êxodo rural, desemprego elevado, subemprego, baixo nível 
salarial, aliadas às mas condições de habitação, assistência social e de saúde 
precárias, desnutrição e fome endêmica também levaram a um aumento dos casos 
de TB7. Em adição, o aparecimento da tuberculose multirresistente a drogas 
(TB-MRD), complicando a terapia e aumentando a morbidade e mortalidade 
desta doença, também tem se elevado. Esse aumento tem sido observado 
principalmente entre profissionais de saúde (PS) expostos a pacientes com TB-
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MRD34'8`“. De acordo com a literatura, numerosos surtos de TB-MRD entre PS 
têm sido re1atados2'3'8°l2'2°. 
A Organização Mundial de Saúde (OMS) estimou que em 1990 um terço da 
população mundial ou 1.7 bilhões de pessoas estavam com infecção latente por 
Mycobacterium tuberculosis 7'13`M. A incidência da doença no mundo superou os 
8 milhões de casos novos e no Brasil estimou-se 100.000 casos novos por ano, 
tendo como coeficiente de incidência de todas as formas da doença 58,4/ 100.000 
habitantes”. Preocupada com esta situação, a OMS declarou a TB em “estado de 
urgência” ein todo o mundoló. 
O estado de Santa Catarina possui uma das menores taxas de incidência de 
TB entre os estados da federação, com 29,7/ 100.000 habitantes (hab). Há porém, 
o registro em algumas áreas que ultrapassam os índices nacionais chegando a 
100/100.00 hab nas regiões de Joinville, Itajaí, Blumenau, Florianópolis e mais 
recentemente, Imbituba (*). 
Em Florianópolis, a prevalência de TB pulmonar confirmada em pacientes 
intemados no Hospital Govemador Celso Ramos (HG-CR) em 1991 foi de 0,9 
casos/ 1000 intemados; em 1992 estes números aumentaram para 1,7 e em 1993 
foram 2,3, casos/1000 intemados, demonstrando um aumento de 155% na 
prevalência de casos int.emados por TB pulmonar nos últi.mos 3 anos. Em 1994 
foram registrados 3 casos de TB pulmonar .entre PS do HGCR que considerando 
o total de aproximadamente 900 funcionarios pôde ser caracterizado como um 
surto da doença". 
No Hospital Universitario Polydoro de San Tiago da Universidade Federal de 
Santa Catariana (HU-UFSC), 10 pacientes foram intemados com TB ein 1994, 
* Fonte: Secretaria Estadual de Vigilância Epidemiológica do Estado de Santa Catarina.
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28 pacientes em 1995, 47 pacientes em 1996 e 31 pacientes em 1997. 
No Hospital Universitário Clementino Fraga Filho da Universidade Federal 
do Rio de Janeiro (HU-UFRJ), o tempo médio entre o pedido de baciloscopia e o 
início da terapia anti-tuberculosa foi de sete dias. É preocupante o tempo de 
exposição da equipe de saúde e pacientes com outras patologias, ao paciente 
bacilífero. Além disso, o isolamento dos bacilíferos nem sempre foi realizado e os 
quartos utilizados não apresentavam ventilação adequada e/ou filtragem do ar. 
Em razão desses fatos, o Programa Nacional de Pneumologia Sanitária e a 
Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia incluiu o tópico biossegurança 
e isolamento respiratório na oficina de temas polêmicos. Uma das conclusões 
desta oficina foi que o risco de transmissão da TB em ambientes fechados é 
maior ein hospitais gerais que atendem mais de 50 casos de TB por ano, que são 
referência para o atendimento e tratamento de pacientes imunossuprimidos, que 
apresentem elevada prevalência de PS com idade inferior a 29 anos, que tenham 
função de ensino com alunos de graduação e pós-graduação, que promovem 
procedimentos diagnósticos e/ou terapêuticos como broncoscopia, entubação 
orotraqueal, indução do escarro, tratamento com aerossóis e ' irrigação de 
abscessos abertos, que não tenham um programa de TB com diagnóstico e 
tratamento adequados, bem como o cumprimento de medidas administrativas, de
~ engenharia e de proteçao respiratória”. 
A hipersensibilidade à tuberculína é por natureza antígeno-específica e surge 
após a infecção primária por M. Tubercul0.s'1'.s'l9. O teste tuberculínico (TT) feito a 
partir do derivado protéico purificado de tuberculina (PPD) é a preparação 
antigênica empregada com maior freqüência clínica e epidemiológica para 
demonstrar a hipersensibilidade à tuberculína. O inquérito tuberculínico realizado 
com PPD tem sido utilizado na atualidade, como instrumento para determinar a
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taxa de infecção por M. tubercu/0sz's entre PS com maior risco de exposição a 
pacientes sabidamente tuberculosos3*9*¡7”2°`27. 
Com a perspectiva do aumento significativo do número de novos casos de TB 
até o final do século e o .risco da aquisição de infecção ocupacional por M. 
tuberc'ul0sis relatado na literatura conduzimos uma pesquisa para caracterizar o 
estado de reatividade ao TT dos PS do HU-UFSC que trabalham em contato 
direto com pacientes tuberculosos.
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2. REVISÃO DA LITERATURA 
2.1 - DEFINIÇAO 
A TB é uma doença infecciosa crônica causada por M. tuberculosis” 
caracterizada pela formação de granulomas nos tecidos' infectados e por 
hipersensibilidade mediada por células”. A doença tem como características 
possuir geralmente um período prolongado de latência entre a infecção inicial e a 
doença franca, proveniente de doença pulmonar, embora outros orgãos possam 
estar envolvidos”. Na ausência de tratamento eñcaz para a doença ativa, a 
evolução habitual é crônica, consuntiva, sobrevindo ein última conseqüência a 
morte”. M. tuberc'ul0s1's é transmitido de pessoa a pessoa, principalmente pela 
via respiratória, através da inalação de gotículas infecciosas que são lançadas no 
ai” por meio de tosse, por adultos com doença pulmonar cavitáriazo ou outro 
movimento expiratório forçado de pessoas eliminadoras de bacilos”. A infecção 
de um hospedeiro suscetível ocorre quando esses bacilos são inaladoslg. 
2.2 - H1sTÓRIA DA TUBERCULOSE 
A TB é doença milenar, talvez a doença mais antiga conhecida pela 
humanidade com registros de lesões encontradas nas vértebras de múmias 
egípcias datando de cerca de 4 mil anos”. 
A concepção da transmissibilidade foi inicialmente referida. por Nienneyer, 
Fracastoro em 1546 defendeu a doutrina do contágio e ein 1773 Pierre Desault 
teve a intuição que a TB, se transmitia pelo escarro”. A propagação da TB no 
mundo se efetuou pelo contágio inter-humano, tendo como caráter epidêmico
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evoluir em ciclos lentos, com sua maior incidência em aglomerações humanas. A 
doença propagou-se do continente europeu às demais regiões do globo para onde 
o homem levou M. tuberc'u1os1Í.s'. No Brasil, tivemos o exemplo da violenta 
tuberculização do indígena brasileiro com a chegada dos portugueses pois entre 
os colonizadores e missionários muitos eram tuberculosos que vinham ein busca 
da cura devido ao clima tropical” . 
Com a invenção dopneumotórax artificial por Carlos Forlanini criou-se o 
conceito da cura da caverna tuberculosa. A colapsoterapia pelo pneumotórax 
artificial, já no início deste século, popularizou-se em todos os países e foi o 
tratamento heroíco por mais de meio século. O repouso e a alimentação adequada 
constituíram o alicerce do tratamento. Estabeleceu-se a mística do clima das 
altitudes e os doentes permaneciam por longo tempo em sanatórios. A TB era de 
alta letalidade; estudos reunidos na Europa davam aos doentes uma sobrevida de 
apenas 40% após o diagnóstico através da bacterioscopian. 
A TB ao longo dos séculos foi uma doença que permaneceu presente no 
cotidiano das pessoas não escolhendo suas vítimas, entre as mais ilustres 
Amadeus Mozart, Castro Alves, Cruz e Sousa, Manoel Bandeira e sendo também 
tema como fonte de inspiração para romancistas corno Thomas Mann , autor de 
"A Montanha Mágica". 
Nos anos 40 foram descobertas drogas anti-tuberculosas que modificaram _a 
história da doença na idade contemporânea. A quimioterapia negativava a 
expectoração dos doentes entre 30 e 90 dias conseguindo curá-los ein poucos 
meses, quebrando-se rapidamente o elo do contágio. Nas nações ricas, cuja 
prevalência da doença antes era baixa, “quase erradicada até a década de 80, 
verificou-se o seu ressurgimento associada à AIDS. Contudo, nos países pobres, 
o problema permaneceu constante, não mudando seu perfil epidemiológico pelas
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diferenças de aparelliainento da saúde pública, orçamentos insuficientes e 
condições econômicas precárias de suas populações. Dos 10 milhões de novos 
casos anuais de TB no mundo, nove e meio milhões são em. países em 
desenvolvimento'3'14°3 “32
_ 
2.3 - AGENTE ETioLÓGico 
M. tuberculosifs' pertence ao gênero l\/Iycobacteriuin, que é classificado na 
família Mycobacteriaceae da ordem Actineinycetales. Esta inicobactéria 
'descoberta por Robert Koch em 188231 apresenta~se como um parasita 
intracelular obrigatório e tem como característica -ser um bacilo álcoo1-ácido- 
resistente, origem da abreviatura 'BAAR', devido a coloração adquirida como 
resultado da retenção da carbol-fucsina após lavagem com ácido e/ou álcoolm. 
2.4 _ ASPECTOS i‹:i>ii)EiviioLÓGicos 
2.4.1 -No manda 0 
Globalmente, a TB é a doença infecciosa lider de morbidade e mortalidade na 
atualidade”. Aproximadamente 3.8 milhões de novos casos de TB, tanto 
pulmonar como extrapulinonar, em paises ein desenvolvimento, foram relatados 
pela OMS no início daidécada de noventa 32. Estíinou-se que 8.8 milhões 
ocorreram ein todo o mundo em 1995, dos quais 95% pertenciam aos países da 
Ásia (55 iiiiiiiõaa), África (is miiiiões), oiiaiiia Média 045.000), a América 
Latina(600.000). Estimou-seitambém que devido ao atraso, manejo inadequado 
ou terapia imprópria, cerca de 3 milhões de mortes devido à TB ocorreram em 
1995, 98% em países ein desenvolvimento'3"4°32`33. Além disso, a OMS estima 
que 26% das moites evitáveis nos paises ein desenvolvimento são atribuídas à 
TB 13,35'
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O quadro mundial, considerado grave, passou novamente a estar em 
evidência, motivado, principalmente, pela preocupação dos países do primeiro 
mundo. Neles , a tuberculose, que vinha declinando e até mesmo sendo motivo de 
elaboração de planos de “erradicação”, ressurge como conseqüência do 
empobrecimento de alguns segmentos da população e da associação com a 
Ams” 
A comunidade científica alertou-se com a constatação do aumento das taxas 
de infecção tuberculosa entre PS que trabalham diretamente com o paciente 
tuberculoso3*8*'8'23¬24'26'35'36 _e também pacientes internados nas mesmas 
enfermarias, em particular entre pacientes com AIDS27. Além disso, foi relatado o 
aumento da TB-MRD entre indivíduos mais suscetíveis, como os infectados pelo 
HIV e os PS com TT negativos expostos à pacientes t11berculosos4'8"°. 
2.4.2 - Nas Américas . 
Mais de 100 conversões do teste tuberculínico, TB ativa (incluindo 17 casos 
de TB-MRD) e cerca de 6 mortes foram demonstrados entre PS em um estudo 
realizado ein hospitais da área metropolitana de Toronto-Canadá, entre janeiro de 
1991 a junho de 1994. A conversão do TT pennitiu associa-la com a exposição 
direta com pacientes tuberculosos e indicou que mesmo em serviços onde há 
pouca admissãode casos, a conversão do TT estava associada com a exposição 
ocupacional. O aumento das taxas de conversão ao PPD acentuou a necessidade 
de aplica-lo anualmente em PS como medida urgente de controle de infecção por 
M. tuberculose como rotina nos serviços de saúde daquele país3. 
O número de casos de TB tem aumentado dramaticamente nos Estados 
Unidos da América (EUA) desde 1985, após 30 anos de declíi1iol4”22'37. Em 1993, 
3,2% dos casos ocorreram entre os PS37. Um estudo avaliando a viragem
14 
tuberculínica entre estudantes de medicina noite-americanos durante o 39 ano do 
curso constatou a taxa de conversão do TT de 4,9% entre 102 estudantes38. O 
risco da conversão ao TT entre PS norte-americanos tem sido registrado em 
, . 039 z varios trabalhosgd ' . - 
A preocupação com a infecção nosocomial por TB fez com que entre 1991 e 
1993 novos PS fossem submetidos à acompanhamento com o TT na cidade de 
Nova York”. _ 1 « '
_ 
Houve descrição de surtos de TB-1\/lRD4”l*l`9*27*`l9“l', ocorrido entre pacientes 
HIV positivo e PS que exer_ciam suas funções em enfennarias especializadas no 
tratamento destes pacientes. 
Recentemente, microepidemias por TB-MRD foram relatadas -na cidade de 
Buenos Aires, Argentina, acometendo pacientes infectados pelo HIV e PSIS. 
Em contraste com os trabalhos citados anterionnente42, em 1981 foi estudada 
a taxa de conversão do TT em um hospital geral da cidade de Baltimore - EUA, 
para determinar se esta era associada com a exposição ocupacional. Dados 
coletados de julho de 1971 a junho de 1976 indicaram taxa do risco de 
conversão de 7,1%. Os trabalhadores com grande risco de conversão foram os 
não-brancos, idade entre 46 e 64 anos, baixo nível sócio-econômico e 
trabalhando em áreas que não eram diretamente relacionadas com pacientes 
tuberculosos tais como os departamentos de inanutenção, engenharia e 
lavanderia. Este trabalho concluiu que a taxa de conversão não foi atribuída à 
exposição com pacientes infectados com TB mas sim à exposição na 
comunidade, mostrando ter correlação entre raça, sexo, local de residência e 
situação sócio-econômica .
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2.4.3. - No Brasil 
Em 1995 foram notificados 90.664 casos novos de TB, com um coeficiente 
de incidência de 58,4/ 100.000 hab” índice considerado elevadissíino ein relação 
a outros países em desenvolvimento, como por exemplo o Uruguai43. 
Nos anos de 1976 e 1977, um estudo demonstrou uma prevalência de 70% de 
reatores ao PPD e uma incidência de TB quatro vezes maior em PS do que na 
população geral da região; 40% dos casos ocorreram nos primeiros dois anos 
após a admissão e o adoeciinento era entre aqueles diretamente envolvidos no 
atendimento de pacientes tubercu1osos44. ' . 
Ein 1989, um inquérito realizado no Hospital Universitário da Universidade 
de Londrina, Parana, evidenciou uma incidência de TB doença de 113,1 casos 
ano/100.000 hab, taxa 3,6 vezes maior do que a observada no inuiiicípio de 
Londrina”. 
Recentemente, em um estudo prospectivo que analisou pneuinopatas 
infectados pelo HIV de quatro hospitais do Rio de Janeiro, verificou-se que a 
prevalência da TB-I\/[RD mostrou um incremento a partir de 1990, tendo 
aumentado 16% ein 1991 e 37% ein 1992. Neste estudo foi ,relatado pela primeira 
vez no Brasil, um caso de inultirresistência primária ein pacientes com TB e 
A1Ds“. 
Na cidade do Rio de Janeiro, entre setembro de 1993 e outubro de 1994, num 
estudo realizado no HU-UFRJ, a taxa de_viragein tuberculínica foi 9,2%. Estes 
dados são superiores aos observados numa favela no Rio de Janeiro, onde a 
viragem tuberculínicafoi de 4% na década de 80”. '
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2.4.4 - Em Santa Catarina 
Em Santa Catarina, a taxa de incidência é uma das menores entre os estados 
da Federação apresentando em 1996, 29,7/ 100.000 hab porém existem 
macrorregiões dentro do estado em que este indice é elevadissimo como Joinville 
(Barra Velha~63,7/100.000 hab), Blumenau (Rodeio 100,0/ 100.000 hab), Itajaí 
116,2/100.000 hab (Navegantes 128,6/100.000 hab; Balneário Camboriú 
61,2/100.000 hab), Imbituba 53,0/100.000 hab e Grande Florianópolis 
56,0/100.000 hab (Palhoça 53,6/100.000 hab; São José 44,6/100.000 hab). 
Alguns destes índices ultrapassam os nacionais *. 1 
2.4.5 - Em Florianópolis 
No HGCR foram registrados 3 casos de TB Pulmonar entre os PS ein 1994, 
considerando o total de aproximadamente 900 funcionários, pôde ser 
caracterizado como um surto da doença. Essa situação levou a comissão de 
infecção hospitalar daquele hospital a realizar em dezembro de 1994 um trabalho 
sobre o número de PS reatores e não-reatores ao TT. Cerca de 508 PS 
participaram do trabalho e se concluiu que 57% foram não-reatores e 43% 
reatores ao TT, porcentagem semelhante a encontrada na população em geral. 
Após a realização do teste foi oferecido aos não-reatores a vacina BCG como 
medida preventiva contra fonnas mais graves de TB”. 
'
r 
2.5 - FORMAS CLINICAS DA DOENÇA 
2.5.1 - Tuberculose primária 
Geralmente a TB primária é assintomática, freqüente ein crianças, ocorrendo 
na vida adulta nas áreas de baixa prevalência. A maioria das infecções primárias 
são subclínicas e não passíveis de detecção pelos procedimentos radiológicos
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comuns34. Quando ocorrem 'manifestações clinicas, estas são variáveis 
observando-se tosse seca ou produtiva, sibilos, febre, astenia, anorexia e 
- zs emagrecimento . 
2.5.2. - Tuberculose reativada 
O tenno TB reativada se refere ao padrão da doença em adultos, e 
geralmente, resulta da reativação de focos latentes nas porções posteriores dos 
lobos superiores que foram "seineadas" por via hematogênica durante a fase 
primaria precoce da infecç_ão. Às vezes, a doença adulta é o resultado de um 
novo inóculo de bacilos em uma pessoa já sensibilizada por uma infecção prévia 
(reinfecção exógena). A doença adulta se caracteriza pela cronicidade, 
caseificação, eliminação de material caseoso liquefeito, formação de cavidade e 
ocorrência simultânea de cicatrização e progressão ein diferentes áreas do 
pulmão. O início da doença pode ser insidioso, catarral, liemoptóico ou agudo. 
No início insidioso, geralmente há aparecimento gradual de fadiga, anorexia, 
perda de peso e outras queixas vagas. Após isto, febre baixa intermitente pode 
aparecer e é comum estar associada com sudorese noturna excessiva. O inicio 
catarral é caracterizado por tosse cada vez mais produtiva e ocasionais estrias de 
sangue no escarro. Febre e sudorese noturna também ocorrem. Na variedade 
hemoptóica, o sinal inicial é a hemoptise associada ou não aos outros sinais e 
sintomas já mencionados. Dor pleurítica pode ser a queixa principal, muitas vezes 
sem líquido pleural, mas ocasionalmente precedendo o aparecimento de um 
derrame”.
i
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2.5.3 - Tuberculose extrapulmonar 
Dentro do panorama atual, as formas extrapulmonares da TB embora não 
representem fatores de risco no que diz respeito à transmissão da doença, ganham 
cada vez mais importância em virtude do aumento de sua incidência, seja nos 
países desenvolvidos ou não, fato este estritamente relacionado a epidemia da 
AIDS”. 
No Brasil, alguns trabalhos sobre AIDS e TB demonstram um aumento 
significativo das fonnas extrapulinonares da doença, atingindo cerca de 62% dos 
casos em pacientes de TB com AIDS, tanto nas formas isoladas quanto nas 
formas associadas à forma pulmonar. Antes do advento da AIDS esse percentual 
oscilava em tomo de 10%”. 
Dentre as fonnas mais freqüêntes de TB extrapulmonar, podemos citar a 
pleural, peritoneal, pericardica, ganglionar, laríngea, geniturinária, supra-renal, 
óssea, meníngea, intestinal, oftálmica e cutânea”. 
2.6 - DIAGNÓSTICO 
A suspeita diagnóstica deve ser sempre guiada primeiramente pela anamnese 
e exame fisico e a radiografia de tórax pode auxiliar no diagnóstico da maioria 
dos casos. A bacteriologia ocupa um papel de fundamental importância 
pennitindo através do conhecimento dos vários aspectos da biologia do bacilo a 
sua correta identificação. Ocasionalmente, pode ser necessário recorrer ã 
broncoscopia e mesmo a biópsia pulmonar para estabelecer o diagnóstico34. O 
teste tuberculínico tem im.portância na confirmação do diagnóstico desde que a 
paciente apresente outras evidências da suspeita de TB. Em países desenvolvidos 
outras técnicas mais modernas atualmente são utilizadas, entre elas a reação em
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cadeia de polirnerase para antígenos específicos no escarro e em líquidos 
corporais. 
2.7 _ TESTE TUBERCULÍNICO CUTÃNEO 
2.7.1 - Importância do teste tuberculínico 
O TT realizado com PPD tem importância sobretudo na detecção da infecção 
pelo bacilo e não na determinação da atividade da doença43°47. 
O teste tuberculínico tem sido utilizado como ferramenta para avaliar o risco 
ocupacional de infecção por M. tuberculos/Is entre PS3*9”l7”2°`27'4849. 
2.7.2 -' Tuberculina 
Em 1891, Robert Koch anunciou ter cultivado o bacilo tuberculoso em caldo 
de came glicerinado que foi chamada tuberculina velha. Em 1908, Von Pirquet, 
criador do termo alergia, demonstrou que a tuberculina introduzida em pequenas 
doses nos organismos tuberculizados produzia pequena resposta inflamatória 
cutânea local. Essa reação indica que o organismo esta infectado com M. 
tubercul0s1'.s'. Estava assim descoberto o tuberculino-diagnostico, que 
proporcionou extraordinário avanço nos conhecimentos da patogenia, clínica e 
epidemiologia da TB31. 
2.7.3 - Natureza da tuberculina
_ 
A tuberculina é produzida por M. tuberc'u/o.s'r`.s'5°, sendo constituida de 
proteínas e glicídeos, na qual a sua porção protéica é a responsável pelas reações 
de sensibilidade na derme e pelas reações sistêmicas lesionais. A tuberculina 
sofreu vários tipos de purificações onde Seibert obteve um derivado proteíco 
purificado e recebeu a sigla PPD “purified protein derivative”.
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Como os processos de purificação ainda não conseguiram isolar as 
tuberculinas específicas de cada espécie, a tuberculina de M. tuberculosis produz 
reações cruzadas da mesma intensidade nos organismos infectados por 
Mycobacterium bov/És sendo impossível distinguir os infectados com bacilo 
humano dos infectados com bacilo bovino. É evidente, pois, que os vacinados 
com BCG (originado de Mycobacterlfum bov/És) reajam com a tuberculina do
~ bacilo humano, variando a intensidade com o método de vacinaçao. A via 
intradérmica produz alergia tuberculínica mais alta que a via oral. A tuberculina 
produz reações cruzadas com os infectados por micobactérias atípicas, sendo 
porém de fraca intensidade. Tambem foram descritas reações cruzadas com 
bmcelose e actinomicosel4'3 1. 
2.7.4 - Reação da Derme 
A tuberculina só produz reações na derme quando houver infecção por M _ 
tuberculosis e alergia tuberculosa (hipersensibilidade). De acordo com a 
classificação de Coombs e Gell, a reação de hipersensibilidade do tipo IV 
desenvolve-se com mais de l2 li e envolvem as reações mediadas por células. As 
células T responsáveis pela resposta tardia são especificamente sensibilizadas em 
um encontro prévio com o antígeno e atuam no recrutamento de outros tipos 
celulares para o local da reação. Após o desafio intradérmico com _a tuberculina 
em um indivíduo sensibilizado, as células T antígeno-específicas são induzidas a 
secretarem citocinas mediadoras da reação de hipersensibilidade após 24 a 48 h, 
na qual os monócitos constituem 80 a 90% do infiltrado celular total, porém são 
encontradas também linfócitos e macrófagosso.
_ 
Quando ha hipersensibilidade no local da introdução da tuberculina, surge na 
denne enduração depois de 10 h que chega ao máximo entre 48 e 72 h,
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desaparecendo lentamente no espaço de alguns dias. O processo inflamatório 
pode ser intenso, violento, quando a alergia é alta e/ou a dose de tuberculina for 
exagerada, havendo então flictena e necrose. A lesão tuberculinica normalmente 
cede em 5 - 7 dias, mas na medida da persistência do antígeno nos tecidos, pode 
evoluir para uma reação granulomatosasø. 
2.7.5 - Evolução da sensibilidade tuberculinica 
Após a entrada de M. luberculoslfs, o organismo permanece durante certo 
tempo sem resposta à tuberculina até que se complete o processo celular de 
elaboração da sensibilidade tuberculinica. Esse tempo, chamado período pré- 
alérgico, varia de 3 a 20 dias ou mais, sendo tanto mais curto quanto maior a 
quantidade e a virulência dos bacilos. Instalada a sensibilidade tuberculinica, esta 
pode persistir em nível estável ou com oscilações por toda a vida. Na -maioria das 
vezes a alergia e mantida pela repetição de infecções exógenas por M. 
tuberculo.s'1Í.s'. Não havendo oportunidade de novos contágios, a sensibilidade 
tuberculinica pode atenuar-se com o decorrer do tempo e até extinguir-se 
completamente. Isso acontece seja pela esterilização bacteriológica dos focos 
residuais ou simplesmente porque os linfócitos T sensibilizados tenham se 
compartimentalizado por falta de novos estímulos antigênicos, não estando 
portanto disponíveis em número suficiente na circulação para acorrer ao ponto de 
introdução da tuberculina. Neste último caso a reação dérmica só é conseguida
~ com o corpo integral do bacilo; para essa demonstração, por ser avirulento, usa 
se o BCG (de preferência morto) para manter fixa a dose antigênica. Em geral, a 
sensibilidade desencadeada por M. tub'ercul(›s/Í.s' e intensa e duradoura. Nos 
vacinados corn BCG, por se tratar de genne avimlento, pode ser menos intensa e 
se extinguir em menos tempo3 l.
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2.7.6 - Fatores que alteram a sensibilidade tuberculínica 
A sensibilidade tuberculínica costuma exaltar-se nos infectados que sofrem 
novos contágios tuberculosos (reinfecção exógena), nas reativações de focos 
latentes residuais (reativação endógena) e infecções causadas por outras 
Mycobacterias 5°. Os fatores atenuadores da alergia tuberculínica aparecem nas 
formas graves da TB, como miliar, broncopneumonia caseosa e estados crônicos 
finais quando as respostas à tuberculina chegam a negativar. Infecções 
intercorrentes como sarampo, coqueluche, escarlatina, tifo, sarcoidose, doença de 
Hodgkin, lepra lepromatosa e AIDS também interferem diminuindo a 
sensibilidade tuberculínica. São também atenuadores os estados de desnutrição, 
caquexia, gravidez, uso prolongado de corticóides, medicamentos citostáticos, 
pele muito exposta ao sol3 1, doenças retículo-endoteliaism, vacinação com víms 
vivos atenuados, dermatoses, portadores de doenças imunossupressoras e idade 
avançada”. Entretanto há relatos na literatura de que existe risco de algumas 
interpretações ao teste tuberculínico serem falso-negativas, observadas no 
primeiro TT em pelo menos em 20% de todas as pessoas com TB ativa 
conhecida”. ' 
2.7.7- Técnica e Interpretação 
A tuberculina e rigorosamente injetada na derme”, na face anterior do 
antebraço, usando-se portanto a tecnica intradermica idealizada há anos por 
Mantoux. A quantidade de líquido a ser injetado será sempre de 0,1 mL, com a 
formação de uma pápula isquemiada no local. A leitura é efetuada entre 48 e 72 
l1oras4°22*4°'48, embora a reação possa ser lida até uma semana mais tarde”. Com a 
reação positiva, surge enduração que deve ser medida com régua milimetrada na 
posição transversa ao antebraço. Caso haja a formação de eritema, este não deve
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ser considerado. A endiiração é definida em três categorias: diâmetros até 4 mm 
significa não-reator (reação negativa); 5 a 9 mm significa reator fraco; 10 ou mais 
mm significa reator foi'te3'23°28'3 1. Os não-reatores não estão infectados com M 
tuberculosifs e são portanto anérgicos; os reatores fracos podem estar com 
micobactérias' atípicas, vacinados com BCG ou infectados por M. tuberculosis 
em locais onde lia alta incidência da doença, e os reatores fortes estão infectados 
com M. tuberculosifs ouvacinados com BCG, desde que esta seja recente”. A 
repetição esporádica da prova tuberculínica no local onde anteriormente se fez 
um teste pode provocar respostas mais intensas devido ao fenômeno conhecido 
como "efeito booster". Os novos testes devem ser feitos em territórios distintos. 
Relatos na literatura mostram que existe risco de algumas interpretações ao 
teste tuberculínico serem falsas. As interpretações falso-posit.ivas podem ocorrer 
devido a reações causadas por outras l\/lycobacterias e as falso-negativas podem 
ser observadas no primeiro TT ein pelo menos 20% de todas as pessoas com TB 
ativa conhecida”. A 
A viragem tiiberculínica é observada após a terceira dose do PPD, quando na 
induração ocorrer um incremento de pelo menos 10mm em relação a primeira 
dose nos indivíduos não vacinados pelo BCG e com idade inferior a 35 anos; 15 
mm ein relação a primeira dose naqueles vacinados com BCG nos últimos 10 
anos ou com idade superior a 35 anoslg. Também considera-se conversão ao TT 
quando o iiidivíduo apresenta reação positiva com leitiira maior ou igual a 10mm 
de enduração aos dois últiinos TT; ou um aumento de no iníniino l()inin da última 
medida3°29. 
Ein áreas onde a vacinação BCG é feita rotineiramente, sua interpretação 
pode ser prejudicada. Seu valor é maior em pessoas não vacinadascoin BCG ou 
naqueles vacinados há longa data”.
24 
2.7.8 - Efeito "bo0ster" 
Embora a tuberculina não possa sensibilizar uma pessoa sem infecção, ela 
pode reestimular ou realçar a sua hipersensibilidade deteriorada. O efeito 
“booster”“'5' é a reação positiva do TT que se desenvolve vários dias depois a 
primeira aplicação do PPD e pode persistir por algum tempo, até um ano. Ele 
pode causar problemas de interpretação, pois uma pessoa submetida a um TT
~ num determinado período, após uma exposiçao com pacientes com TB, pode 
tomar-se PPD positiva aproxi_madamente_lO semanas após o contato. Esta reação 
pode ser devida a recente infecção ou ao efeito “booster”. Este problema pode 
ser atenuado com a repetição do TT após uma semana da sua execução. Se o 
segundo teste for positivo, significa que se deveria atribuir ao efeito “booster” a
~ recente conversao. Este último resultado é que define o estado de reator ou não- 
reatorlõ. 
2.7.9 - Reversao do teste tuberculínico para negativo 
A O teste tuberculínico poderá tomar-se negativo, a menos que seja 
reestiinulado por nova inoculação de gotículas infectadas ou haja infecção 
permanente. Aproximadamente 8,1% dos reatores positivos para o teste 
tuberculínico tornaram-se verdadeiros negativos quando retestados um ano mais 
tarde. As pessoas retestadas com uma história de teste positivo podem ser 
consideradas sem risco de desenvolverem a doença. A negatividade verificada em 
dois testes (para avaliar o efeito "booster") no periodo de uma semana indica 
verdadeira negatividade e considera-se este indivíduo susceptível para uma nova 
infecção como se não houvesse infecção prévia”.
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2.8 - TRATAMENTO 
2.8.1 - Preventivo 
A BCG, vacina antituberculosa, é motivo de controvérsias entre diversos 
estudos2”52. Entretanto, no Brasil esta é utilizada para previnir os tipos graves de 
TB, fazendo parte do calendario nacional de vacinação. A sua aplicação 
geralmente ocorre ein crianças de idade escolar, tendo como expectativa diminuir 
em cerca de 70 a 80% o risco de adoecimento dos não-infectaados, assegurando- 
lhes proteção por aproximadamente 15 anos” . 
- A indicação da vacinação com BCG em adultos está relacionada como 
medidas de proteção para pessoas expostas à TB. Vários esti1dos“*53`indica1n a 
vacinação, como forma preventiva, ein PS que trabalham em locais de risco que 
atendem pacientes tuberculosos“; há altas taxas de TB-MRD11; há enfennarias 
especializados no atendimento de pacientes HIV-positivo“e onde as medidas 
preventivas são ineficazesll. - 
2.8.2 - Terapêutico 
O bacilo causador da TB apresenta rotineiramente mutações sendo 
importante a combinação de drogas para o seu tratamento. O esquema inicial 
inclui a associação de três drogas abrangendo Rifampicina, Hidrazida e 
Pirazinamida durante 2 meses, 'seguidos do terceiro ao sexto mês com 
Rifampicina e Hidrazida. Para os casos de intolerância, alergia ou resistência aos 
tuberculostaticos, as drogas Etambutol e Estreptomicina são indicadas”. 
A quimioprofilaxia, geralmente com a utilização da lsonizada, é uma das 
mais eficientes annas no combate à TB, poréin há algumas regras para sua 
indicação: contactuantes menores de 5 anosló, não vacinados e reatores ao TT, 
sem evidência de TB doençaló; recém-nascidos coabitantes de foco bacilíferolõ; 
contactuantes intradomicili-ares de bacilíferos e imonodeprimidosló e quando se
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observa viragem tuberculínica, na terceira dose de PPD entre PS expostos à 
TB1l,18,53
O
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3. OBJETIVOS 
1 - Determinar o estado de reatividade ao TT entre PS com maior risco de 
contato com pacientes tuberculosos em um hospital geral; 
2 _- Determinar após 8 meses, o risco de conversão ao TT nos profissionais que 
foram negativos naprimeira etapa do trabalho.
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4. METODOLOGIA 
4.1 - DELINEAMENTO DO ESTUDO
_ 
` O estudo foi do tipo exploratório, observacional, transversal e 
contemporâneo. ' ' 
4.2 - O HOSPITAL - ' 
O estudo foi conduzido no HU-UFSC, um hospital misto, de ensino e 
serviço, público e gratuito, localizado ein Florianópolis, Santa Catarina, Brasil. É 
um hospital de cuidados secundários e terciários, presta serviço principalmente à 
população local e dos arredores sendo referência para o interior doiestado. Em 
seu interior são desenvolvidas atividades de ensino para estudantes dos cursos de 
graduação e pos-graduação ein Medicina, e graduação de Enfermagem, Nutrição, 
Odontologia, Farmácia, Bioquímica e Serviço Social. _ 
Atualmente tem a capacidade de 230 leitos divididos em 5 clínicas e 4 
unidades: Clínicas Medica, Cirúrgica, Pediátrica, Ginecológica e Matemidade, e 
Unidades de Terapia Intensiva, de Tratamento Dialítico, de Observação e 
Berçário de Alto Risco. “ 
As intemações são procedidas por meio do Serviço de Emergência e dos 
Ambulatórios que atendem as diversas especialidades clínicas e cirúrgicas 55.
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4.3 - APROVAÇAO DO PROJETO 
O projeto de pesquisa foi enviado para a Comissão de Ética do HU-UFSC, 
submetido a sua análise e aprovação. (Anexo 1) 
4.4 - POPULACAO DO ESTUDO 
4.4 1 - Critérios de Inclusão 
Foram submetidos ao TT todos os PS que tinham contato direto com 
pacientes tuberculosos: médicos, residentes, enfermeiros, auxiliares e atendentes 
da Clínica Medica masculina e feminina, Emergência, alem dos coletores de 
exames, técnicos e bioquimicos do setor de microbiologia do Laboratório de 
Análises Clínicas do HU-UFSC. Também foram submetidos ao TT ,copeiros e 
serventes que trabalhavam nestas unidades. 
4.4.2 - Critérios de Exclusão 
Foram excluídos todos os PS que não completaram todas etapas do inquérito 
tuberculínico. 
4.5 - INSTRUMENTO DE COLETA DE DADOS i 
Os dados foram obtidos a partir do preenchimento de um questionário aos PS 
que fizeram parte do estudo juntamente com o termo de consentimento para a 
realização dos TT. (Anexo 2) , 
4.6 - DEFINIÇOES 
4.6.1 - Tuberculina
ç 
A tuberculina é um antígeno originário de cepas de M. tuberculosz`.s', sendo a 
porção proteica a responsável pela reação na derme.
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4.6.2 - PPD 
A sigla PPD tem sua origem na língua Inglesa, onde significa “purified 
protein derivated”, ou seja, derivado proteico purificado de cepas de M. 
tuberc'ulo.sv`s. _ 
4.6.3 - Teste Tuberculínico 
O teste tuberculínico cutâneo (TT), realizado com PPD, tem como função. 
avaliar a sensibilidade tuberculínica geralmente encontrada em pessoas infectadas 
por M. tuberculosls. 
4.6.4 - Reator forte
~ Considera-se corno reator forte, o indivíduo cuja reaçao na derme causada 
pelo PPD após 72 h obteve leitura igual ou maior a 10 mm (= ou > a 10 
mm)3,23,2s,3i _
* 
4.6.5 - Reator fraco 
Considera-se como reator fraco, o indivíduo cuja reação na derme causada 
pelo PPD se obteve leitura entre 5 e 9 mm 3°23*28*3'. 
4.6.6 - Não reator 
Considera-se não reatoro indivíduo cuja reação na derme causada pelo PPD, 
pennaneceu igual ou menor que 4 mm ( = ou < que 4 mm) 3'23°28”3 1.
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4.6.7 - Efeito “booster” 
O efeito "booster" ou fenôineno “booster” é a resposta ao TT positiva, 
apresentada na segunda estiinulação num período de 7 a 15 dias, após a primeira 
aplicação do PPD. Geralmente é causado por hipersensibilidade deterioradam. 
4.6.8 - Viragem tuberculínica: 
Foi definido como viragem tuberculínica, o TT aplicado após 8 meses, na 
qual obtêve-se leitura igual ou maior ( = ou > a l0 imn) nos PS que na primeira 
etapa do trabalho apresentaram-se como não reatoresl. 
4.7 - PROCEDIMENTOS 
4.7.1 - Fornecimento do derivado proteico purificado da tuberculina (PPD) 
O PPD foi fomecido pela Secretaria Estadual de Vigilância Epidemiológica 
do Estado de Santa Catarina, situada ein Florianópolis. As amostras doadas 
pertenciam ao lote'n° 781297, da origem PPD-RT 23. O PPD foi diluído e 
distribuído pelo Laboratório de Bacteriologia da Tuberculose do Centro de 
Referência Prof” Hélio Fraga, Fundação Nacional de Saúde, supervisionado pelo 
Ministério da Saúde. Cada frasco continha 5 ml, com 50 doses. Cada dose foi 
padronizada para conter 2U-PPD. As amostras permaneceram ein temperatura 
entre 3 e 7° C e protegidas da luz para evitar deterioração. 
4.7.2 -PRIMEIRA ETAPA 
4.7.2.1 - Aplicação do teste tuberculínico 
O TT foi aplicado nos trabalhadores de cada unidade de estudo do HU- 
UFSC por um estudante de Medicina previamente treinado, injetando-se 2 
unidades tuberculíiiicas contidas ein 0,1 ml de solução, por via intradénnica, com
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seringa descartável estéril de l ml de volume e agulha decaitável estéril n° 26 
Gl/2, 13x4,5, em região anterior interna de antebraço. A leitura foi realizada 
após 72 h de sua aplicação no setor de microbiologia do Laboratório de Análises 
Clínicas do HU-UFSC por um bioquíinico treinado utilizando-se uma régua 
milimetrada. Foi considerado como reator forte a enduração encontrada = ou > 
que 10 mm, reator fraco entre 5 e 9 mm e não reator = ou < que 4 1mn3'23°28°3l. 
4.7.2.2 f Avaliação do Efeito “Booster” 
' 
Para os não reatores, houve a repetição do TT num prazo de 7 a 15 dias, 
visando avaliar o possível efeito "booster". Nesta etapa foi considerado 0 mesmo 
critério de leitura mencionado acimas 1. 
4.7.3 - SEGUNDA ETAPA 
4.7.3.1 - Repetição do teste tuberculínico 
Foi realizado outro TT após 8 meses da primeira etapa visando documentar a 
possível conversão ao PPD entre os trabalhadores que permaneceram com 
resultados negativos. Foi considerado como viragem tuberculínica a reação 
encontrada na derme igual ou maior do que lO inmlg. ~
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5. ,RESULTADOS 
~ Foram realizados TT em 224 profissionais do HU-UFSC. Destes, 207 
compareceram para efetuar a leitura do teste e 17 não leram o TT. Nesta primeira 
aplicação do TT, observou-se que 122' (59%) foram não reatores, 20 (10%) foram 
reatores fracos e 65 (31%) foram reatores fortes. Os PS não reatores a este 
primeiro estímulo foram submetidos a um segundo TT após 2 semanas, para 
avaliação do efeito “booster”. Dos 122 profissionais não reatores, apenas 101 
compareceram para a realização deste segundo teste no qual verificou-se que 78 
(36%) continuaram não reatores, 27 (17%) tornaram-se reatores fracos e 81 
(47%) reatores fortes. Dos 78 profissionais que permaneceram não reatores, 
mesmo após a avaliação do efeito “Booster”, apenas 57 completaram o trabalho, 
portanto 21 não tenninaram o inquérito tuberculínico. Na segunda etapa do 
inquérito tuberculínico, realizada 8 meses após a primeira, obteve-se os seguintes 
resultados: 45 (79%) PS permaneceram não-reatores, 5 (8%) PS tornaram-se 
reatores fracos e 7 (13%) tornaram-se reatores fortes, caracterizando a viragem 
tuberculínica. Os resultados descritos acima foram representados na figura 1.
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FIGURA l: Evolução do inquérito tuberculínico entre Profissionais de Saúde 
com maior risco de exposição a pacientes tuberculosos no HU - 
UFSC de agosto de 1997 a março de 1998.
35 
6. DISCUSSÃO 9 
A magnitude e a gravidade clínica da endeinia tuberculosa aumentaram 
mundialmente. Paises desenvolvidos que no passado planejarain eliminar a TB na 
virada do século experimentaram a reversão desta tendência que resultou no 
aumento do número de notificações, voltando a ser considerada como probleina 
de saúde pública e retomando à refonnulações de programas com adoção de 
medidas preventivas e curativas para controlar a TB. Por outro lado, os países 
subdesenvolvidos que sempre tiveram uma grande morbidade por TB, vein 
enfrentando o agravamento do problema na última década. A doença encontra 
terreno fértil nas condições de aglomeração, desnutrição e pobreza, 
características tanto das nações ein desenvolvimento como dos grandes centros 
urbanos decadentes de países industrializados. 
Uma revisão bibliográfica sobre TB entre PS2, relatou que o risco de TB era 
enorme antes da era dos antibióticos mas declinou rapidamente depois de 1950 
quando a incidência da doença tornou-se mais baixa na população devido ao 
advento da terapia anti-tuberculosa. Estas inudanças resultaram no relaxamento e 
negligência das praticas de controle de infecção hospitalar. Coin o passar das 
décadas, dois fatores alteraram profundamente a visão sobre o risco de TB entre 
PS. O primeiro fator foi o ressurgimento da doença. Entre 1985 e 1991 a 
incidência de todas as formas de TB aumentou de 24 para 34% na Dinamarca, 
Itália e Suíça. Nos EUA este aumento foi de cerca de l8,4%. O segundo fator foi 
a emergência de TB-MRD que foi relatado ein 40 estados dos EUA. Nestes 
surtos, 18 a 35% dos PS expostos tinham conversão do TT documentado2*56.
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Outro fator a ser leinbrado foi a infecção por M. tuberculos/És associada ao HIV.
5 A TB foi considerada como “doença sentinela” da AIDS . A infecção por HIV 
modificou não apenas a tendência epidemiológica da. TB mas também sua 
apresentação clínica, a duração do tratamento, a tolerância aos tuberculostáticos, 
a resistência às drogas disponíveis e possivelmente, a suscetibilidade dos 
coinunicantes envolvidos, entre eles .os PS5°27. 
Tem sido relatado por décadas que o risco de TB entre os PS é de 2 a 10 
vezes maior do que o risco na população geral”. Estudos recentes tem 
confirmado riscos significativos para estudantes de I\/Iedicina58`59, funcionarios de 
autópsias6°`62 e trabalhadores de hospitais coinunitários63. Um trabalho que 
acompanhou 107 escolas médicas nos EUA verificou-se que ein 75 destas 
escolas, a taxa de conversão do TT foi de 1,8% e ein outras 16, a taxa de 
conversão anual foi um alarmante 5% ou até mais elevadas”. Em um outro 
estudo recenteóo, todos os cinco profissionais de saúde que realizaram autópsia de 
um homem com TB disseminada e que tinham um TT negativo apresentaram 
conversão do teste. Em 3 destes cinco profissionais foi isolado M. t'ubercu10s1`s 
posteriormente. Ein um hospital comunitario na CalifÓmia63 , de 17' PS que 
tinham TT negativos, l3 desenvolveram testes positivos após 2 a 10 horas de 
exposição a uma mulher com doença pulmonar, sendo que 3 destes PS
~ desenvolveram doença ativa. Nos países ein desenvolvimento, nao há consenso 
sobre o risco de infecção por M. tubercuI0s1Ís ser maior entre PS. Este fato ocorre 
~ ~ principalmente ein razao da escassez de dados sobre transinissao nosocoinial de 
TB bem avaliada atraves do monitoramento da viragein tuberculínica, seja ela 
efetuada de 6 ein 6 meses ou l2 ein l2 meseslg. 
Ein estudos retrospectivos de cooi1e72`73, o diagiióstico foi demorado ein 40 a 
50% de todos os pacientes com TB ativa para uma inédia de 6 dias, no qual
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resultou da exposição de 27 a 44 PS para cada paciente com doença não 
diagnosticada. A demora no diagnóstico pode ser devido à falta de conhecimento 
dos PS, manifestações clinicas atipicas , ou diagnóstico inadequado. 
Quando se analisou orestado de reatividade ao PPD entre os PS do HU- 
UFSC verificou-se que 47% foram reatores fortes, 17% reatores fracos e 36% 
não reatores. Estes dados são superiores aos encontrados em outro estudo 
realizado ein Florianópolis, no HGCR”, onde foi encontrado 36% de reatores 
fortes e 74% não reatores ao PPD. No presente estudo, o aumento da taxa de 
conversão ao TT foi maior, possivelmente, devido à verificação do efeito 
“booster”, onde foi obtido cerca de l6% de conversão ao segundo TT entre os 
não reatores, realizado em um período de cerca de 15 dias após ,a primeira 
estimulação antigênica. Um outro estudo realizado na cidade do Rio de Janeiro 
entre seteinbro de 1993 a outubro de l994, no HU-UFRJ, “hospital referência 
para tratamento de AIDS”, a taxa de conversão tuberculínica foi de 9.2% entre 
344 PS. A viragem “tuberculínica foi maior entre técnicos de laboratório, equipe 
de enfermagem e médicos”. 
Ein nosso estudo a taxa de conversão tuberculínica foi superior, cerca de 
13% dos 5_7 PS ein um periodo menor, 8 meses, e sendo o I-IU-UFSC um hospital 
de atendimento geral. Estes dados são superiores também aos pesquisados ein 
uma favela do Rio de Janeiro na década de 80, onde a viragem tuberculínica foi 
registrada em tomo de 4%, no período de um ano”. No entanto é necessário 
_ 
_ ~ 5 7 interpretar com cuidado as taxas de conversao dos TT . Se o número de PS em 
áreas especiais é pequeno, a taxa de conversão pode ser elevada, embora o risco 
real possa não ser mais elevado do que ein outras áreas. Ein contraste, a análise 
estatística pode encobrir problemas importantes quando o número de 
traballiadores é pequeno. Se os PS se tomam PPD positivos, deveria-se investigar
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para detenninar se a fonte provável e comunitária ou liospitalai'_29*3 U5. Ressalta-se 
que PS de algumas instituições são mais provavelmente expostos à TB na 
comunidade do que no liospital42*°4. 
uando se detecta vira em tuberculínica, está se instalando a rimo-P 
infecção, cujo processo em desenvolvimento é imprevisível. Estes casos podem 
traduzir TB doença ou podem chegar a esta ein futuro próximo. Os primo- 
infectados ein geral evoluem para a doença ein 8 a 10% dos casos nos dois 
primeiros anos após a infecção3 1. Considerou-se por décadas, que 90% dos casos 
de TB eram resultado de reativação de um foco priinário. No entanto, relatos 
~ ~ recentes poe em dúvida esta crença e uma proporçao muito maior de casos novos 
de TB pode ser devido a uma infecção recente ao invés de reativaçãom. Um 
estudo publicado ein Nova Iorque mostrou que 40% dos casos incidentes e quase 
dois terços dos casos resistentes a drogas resultaram de transmissão recente. 
Tambem ein São Francisco, um trabalho empregando tecnicas com biologia 
molecular encontrou que um terço dos casos foram decorrentes de transmissão 
recente”. 
Nos EUA, os programas para controle de TB são diferentes dependendo do 
local ein que são relatados os casos da doença. De acordo com estatísticas dos 
CDC.(Centros de Controle e Prevenção de Doenças-Atlanta, EUA), 42% dos 
estados dos EUA não relataram qualquer caso de TB no ano de 1997 e os outros 
47% relatarain menos do que nove casos. Desta 1_naneira,os CDC classificam os 
riscos de TB como iníniino, muito baixo, baixo, intermediário e elevado. Esta 
classificação deve ser baseada no núinero de pacientes admitidos com TB ein 
detenninada instituição, rios resultados de conversão dos TT entre PS e na 
evidência de transmissão de doença de pessoa para pessoa. De acordo com a 
classificação de risco, os CDC recomendam coinponentes específicos para o
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programa”. Diferente da situação brasileira, a maioria das instituições de saúde
~ americanas sao classificadas coino de risco iníniino ou muito baixo risco. 
Os programas de controle de TB em instituições de alto risco incluem 
medidas administrativas, ambientais* ou de engenharia e de proteção 
respiratória] 83557. 
As medidas de controle de natureza administrativas são o componente mais 
importante de controle da transmissão,nosocomial da TB, não só pela sua eficácia 
comprovada, mas pela relativa facilidade de implantação e baixo custo, devendo 
ser a prioridade do programa”. Estas medidas administrativas iinplicariam na 
criação de uma comissão específica de controle da infecção tuberculosa, 
constituida de PS com experiência ein TB, em controle de infecção, em saúde 
ocupacional e ein medidas básicas de engenharia. Esta comissão ficaria 
responsável por identificar as áreas de maior risco no hospital, implantar e 
coordenar as medidas de controle da infecçãoló; faria o treinamento dos PS 
destacando-se a reeducação e orientação sobre o controle da infecção 
tuberculosa; adequação do número de leitos de isolamento considerando-se o 
risco do hospital de intemar pacientes .com TB. O inquérito tuberculíiiico deveria 
ser realizado à partir da admissão do PS que potencialmente iriam atender 
pacientes com TB para classificar o seu estado de reatividade ao TT, inclusive 
com a verificação do efeito “booster”'6. Os PS não reatores deveriam ser 
incluídos nos programas de realização de TT periódico ou vacinação com BCG, 
os casos de conversão recente deveriam ser avaliados no sentido de se detectar 
TB ein atividade e ein caso da doença não ser confirinanda estaria indicada a 
quimioprofilaxialó. Preconizou-se que em instituições de alto risco a freqüência 
do TT deveria ser realizado até a cada 3 meses” _ O PS deveria ser orientado 
quanto ao significado do resultado do TT e êste ser confidencialló. Nos casos
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onde houve a exposição a pacientes bacilíferos sem medidas de precauções, o TT 
deveria ser realizado 8 a l2 semanas após a exposição”. 
As medidas de controle ambientais (ou de engenharia) preconizadas tais 
como isolamentos com pressão negativa*6'65'67co1n 6 a 12 trocas de ar a cada 
horal6°68, luz ultravioleta'6'l8 ou filtros tipo I~l`EPAl6*69 que removem as partículas 
infectantes do ar, mesmo em países desenvolvidos têm-se questionado o gasto 
excessivo com tais medidasz. Em um país como o Brasil, com recursos escassos, 
estes programas tornariam-se dificeis de serem implementados ou até mesmo 
impossíveis _
V 
A proteção individual deveria ser com mascaras especiais tipo NIOSHIÕ 
(National Institute for Occupational Safety and Health), que possuem a 
capacidade de filtrar partículas de Su de diâmetro, com eficiência de 95%. Estas 
máscaras tem como características adaptarem-se adequadamente a diferentes 
tipos e formatos de rosto, 'e poderiam ser reutilizadas pelo mesmo PS por 
períodos de 12 a 20'horas de trabalho, desde que se inantivessem íntegras, secas 
elimpasló. 
O tratamento dos PS com Isoniazida apresenta um grande número de 
problemas; o tratamento é longo (6 meses), os indivíduos devem participar dos 
programas de controle de TB e se submeter a TT de controle, pode haver uma 
nova infecção tuberculosa e com a droga podem ocorrer efeitos colaterais como 
intolerância gastrintestinal, neuropatia periférica e hepatite. A hepatite pela 
isoniazida pode ser grave e tem levado a morte, embora isto seja muito raro, 
ocorrendo em menos do que 0,01 6%7“`7'. 
Quanto à vacinação com BCG, mesmo em- paises desenvolvidos, tem-_se 
reconhecido que apresenta beneficios superiores aos programas que dependem de 
TT regulares e quimioprofilaxia com isoniazida. Em outro estudom, foi relatado
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que o BCG requer somente uma taxa de eficácia de l3,l% para previnir mais 
casos do que a estratégia de conversão do TT e isoniazida. 
A TB continua sendo uma doença merecedora de toda a atenção, séculos se 
passaram e ela continua matando, fazendo milhões de crianças orfãs, e 
comprometendo a qualidade de vida de muitas pessoas. A melhor estratégia para 
combatê-la e previnir a sua epidemia continua sendo a identificação prévia dos 
indivíduos sintomáticos, o isolamento necessário à estes enquanto forem 
bacilíferos e a realização do tratamento ser completo. Talvez os anos de euforia 
no qual tinha-se a ilusão que esta doença estava sob controle, resultou na 
negligência das condições básicas de seu manejo, deixando-a manifestar-se com 
multirresistência, mais forte e virulenta, de dificil tratamento, atingindo facilmente 
os PS.
_ 
A TB é doença infecto-contagiosa, transmissível, requer atitudes preventivas 
para combatê-la tanto individuais como coletivas, envolvendo todos os segmentos 
da sociedade para que o seu resurgiinento seja controlado, previnindo assim uma 
epidemia à inédio prazo.
O
à
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7. CONCLUSÕES 
1 - Na primeira etapa do trabalho encontramos entre os PS 47% de reatores 
fortes, 17% de reatores fracos e 36% de não reatores; o efeito “Booster” foi 
responsável por 16% de reatores fortes da primeira etapa; ' 
2 - Após 8 meses, documentamos a taxa de viragem tuberculínica de_13% entre 
os PS que tinham permanecido não reatores. Esta taxa foi considerada elevada, 
sugerindo risco de infecção nosocomial por Mycobactcr/`um tuberculos/Í.s';. 
~ ~ 3 - Há necessidade de implantaçao de medidas de prevençao aos PS`avaliados, 
juntamente com concientização permanente, sobre o risco da exposição 
ocupacional;
V 
4 - Aos não-reatores ao PPD, será aconselhado a aplicação da vacina BCG 
visando a proteção contra as formas graves da TB; e aos conversores do TT será 
sugerido a' quimioprofilaxia com isoniazida.
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NORMAS ADOTADAS 
As normas adotadas foram da Convenção de Vancouver - Canadá, conforme a 
Sa edição, com algumas adaptações: Comitê Intemacional de Editores de Revistas 
Médicas. Requisitos Uniformes para Originais submetidos 'a Revistas Biomédica, 
publicadas no Jomal de Pediatria em 1997; 731213-24.
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RESUMO 
INFECÇÃO TUBERCULOSA ENTRE PROFISSIONAIS DE' SAÚDE DE 
UM- HOSPITAL UNIVERSITÁRIO. Tratsk KS, Stamm AMNF e Campos ML. 
OBJETIVO: Determinar a reatividade ao teste tuberculínico cutâneo (TT) entre 
profissionais de saúde (PS); documentar a taxa de viragem tuberculínica em 8 meses. 
MÉTODOS: A investigação incluiu 224 PS das Clínicas Médicas, Emergênciae 
Laboratório de Análises Clínicas. O TT foi realizado conforme preconizado pelo 
Ministério da Saúde do Brasil. A leitura foi realizada após 72h da sua aplicação, 
considerado-se reator forte reação na derme igual ou maior que 10 mm; reator fraco 
entre 5 e 9 mm e não reator a reação até 4mm. O TT foi repetido num período de 15 
dias para verificação do efeito “Booster”. Os PS que permaneceram não reatores 
foram testados novamente 8 meses após a primeira avaliação, para documentar a 
possível viragem tuberculínica. 
RESULTADOS: Compareceram para leitura do TT 207 PS, onde 65 (31%) foram 
reatores fortes, 20 (10%) foram reatores fracos e 122 (59%) formam não reatores. 
Dos 122 não reatores 101 realizaram a avaliação do efeito “Booster”, onde 16 
(16%) tomaram-se reatores fortes, 7 (7%) reatores fracos e 78 (77%) permaneceram 
não reatores. Após 8 meses 57 concluíram o inquérito tuberculínico, onde 7 (13%) 
tomaram-se reatores fortes, 5 (8%) reatores fracos, 45 (79%) permaneceram não
~ 
reatores. Cerca de 59 PS nao concluíram o estudo. › 
CONCLUSÕES: Após 8 meses, foi documentado taxa de viragem tuberculínica de 
13% nos PS que permaneceram não-reatores. Esta taxa foi considerada elevada, 
sugerindo risco de infecção nosocomial por Mycobacterium tuberculosis. '
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SUMMARY 
TUBERCULIN SKIN TEST CONVERSION AMONG HEALTH CARE 
WORKERS (HCW) IN A UNIVERSITY HOSPITAL Tratsk KS, Stamm AMF, 
Campos ML. 
OBJECTIVE: To access the tuberculin skin test (TST) conversion among HCWS at 
University General Hospital in Florianópolis for 8 month. ' . _ 
METHODS: From August, 1997 (first phase) to March 1998 (second phase), 224 
HCWs had TST with 2 UT- of PPD RT23- Serum Institut Demnark) performed. The 
initial TST was read 48 to 72 hs after, an two weeks after, a 2nd TST was applied to 
non skin reactors to accessed the “boosting efect”. The positive read was defmed as 
an increase in induration > or = 10 mm; the negative increase until 4 mm and 
indeterminated the induration betwen 5 and 9 mm. The conversion at TST was 
evaluated 8 months for the first TST. 
RESULTS: The 224 HCWS that initiated, 207 complitly the TST on the firt phases. 
The results are: 65 (31%) positive, 20(10%) indeterminated and 122(59%) are 
negative. Before second TST , the positives are 47%. In de second phase, the 
conversion to TST was 7(13%) to positive, 5(8%) indeterminated and 45(79%) are 
negative. , 
CONCLUSIONS: From the preliminar results we can conclude maybe there is a 
risk to nosocomial infection for Mycobacterium tuberculosis ' because taxa of 
conversion in 8 month was 13% ' »
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ANEXO
Projeto para trabalho de conclusão de curso em Medicina 
ZINFEGÇAO TUBERCULOSA ENTRE PROFISSIONAIS DE SAÚDE DE UM 
HOSPITAL UNIVERSITÁRIO - ELORIANÕPOLIS - SC. 
Karla Salete Tratsk - Acadêmica da 11° de Medicina 
Maria Léa Campos - Mestre em Medicina Interna e Presidente da Comissão de 
Controle de Infecção Hospitalar do HU-UFSC 
Ana Maria Nunes de Faria Stamm - Mestre em Medicina Interna eProfessora 
Assistente lV do Departamento de Clínica Médica, do Centro de Ciências da 
Saúde, UFSC 
.Florianópolis, 7 de Julho de 1997
UFSC - HU - CCIH 
FICHA DE AVALIAÇÃO DE INFECÇAO TUBERCULOSA 
OCUPACIONAL 
_
` 
1 - Nome: 2- Raça : 
3 - Local de nascimento: 4 - Idade: 5 - Sexo: El M E] F 
6 - Local de Residência : 7 - Meio de transporte : 
8 - Ocupação: F 9 - Função: 
10 - Condições de habitação : Casa : El Madeira El Alvenaria El Mista 
11 - N.o Moradores: 
u 
N.o de Cômodos: V 
12 - Local de trabalho: ~ . 
13- Horas de trabalho/ diário: 
14- Se trabalha em outro hospital : El Sim El Não Qual : 
15'- Se teve contato recente com Tb: EI Sim E] Não 
16 - Se sim: qual o local de contato: Ú Hospitalar [I Comunitária 
17 - Se fez PPD ou BCG prévia: I] Sim El Não _ 
18 - Se fez o teste em duas etapas: El Sim El Não 
19 - Horas de contato com pacientes durante um dia de trabalho: ........... .. horas 
20 - Data do primeiro PPD: / / . Resultado do 1° PPD: ...... .../mm. 
Não reator EI Médio El Forte Reator El
_ 
21 - Efeito Booster: / / .Resultado :...../mm 
Não reator El Médio El Forte Reator El 
22 - Data do segundo PPD: / / . Resultado do 2° PPD: ....... ../mm. - 
Não reator El Médio El Forte Reator U ' 
23 - Data da aplicação do BCG: / / .
II 
\. 
TERMG DE CONSENTIMENTO 
Eu, .................... ............. estou ciente do trabalho a ser realizado nas enfermarias 
da clínica médica e na emergência do Hospital Universitário - UFSC e concordo com 
a minha participação na primeira fase da aplicação do teste cutâneo tuberculínico 
(PPD) e se o resultado for negativo, repetirei o teste após 15 dias para verificação de 
falsos negativos (Efeito booster), e se caso meu PPD permanecer negativo, partiparei 
da Segunda fase do trabalho após 6 meses com novo teste para analisar provável 
sero-conversão (positividade ao PPD). 
Assinatura 
Florianópolis, ....... ..de ....... ..de 1997. 
Função exercida .................................... ._ 
Local de trabalho no HU ....................... .. 
Horário de trabalho ................................ ..
._‹›.. ,#.: 
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